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INTRODUCCION. 

El trabajo que ahora· tienen en sus manos, constituye uno de­
los mayores loaros que como estudiante y en un futuro· como -
profesionista podré conservar. 

En apariencia el campo de acci6n del Odont6lo10. la "boca" -
es •uy reducido y para la gran mayoría de las personas sus -
alteraciones o enfe~edades no tienen un sianificado iapor-­
tante. Este errado concepto, debiera ser aclarado y corregi 
do, pues ha sido responsable del mal concepto de la Odontol~ 
gía y su poco o ningGn valor dentro de la Ciencia Médica. 

Por eso, es responsabilidad del Odont6logo, demostrar con h~ 
chos que su labor no es "artesanal"• tapar o des tapar, mol-­
dear o aplanar; sino darle a la Odontología y a él mismo la 
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iaportancia que tiene, porque aunque la boca sea una entidad 
anat6mica auy reducida para muchos, es sin duda. un sitio do~ 
de se cumplen funciones esenciales tales cono: Masticaci6n;­
Fonaci6n; Mecanismos.de Defensa y est~tica. 

con todas estas caracterlsticas, la boca no es una zona ais­
lada del res~o del organismo, por el contrario, .existe una -
relaci6n lntiaa·y una interdependencia que aua~nta la respo~ 
sabilidad del Odont6loao en los probleaas de s~lud oral y en 
aeneral de sus "pacjentes". 

Todo esto ae llev6 a la elecci6n de este tema: Enfermedad P~ 
riodontal en Nidos, con P~rdida Teaprana de la Dentici6n; 
clel cufl,:c:oaocfa; poco o casi nada. 

La investigaci6n que a continuaci6n presento,·no va con el-­
fin de descubrir, sino de conocer algo que para af y al¡unos 
otros es poco o nada conocida. Es una enfermedad muy rara -­
con poca incidencia, pero no por eso con poca importancia, -
por el contrario tan iaportante que deberla crearse una con­
ciencia a todos los estudiosos para su conocimiento. 

Cabe aencionar que para llevar a cabo la presente investiga­
ci6n. no se dispuso de una biblio¡raffa b&sica, por lo que ~ 

se recurri6 directamente a casos reportados en Estados Uni-­
dos, ya que no se encontraron casos reportados aqu! en Méxi­
co. 

Esta pequena investigacidn, cuenta con cinco capítulos, en 
algunos de los cuales se trat6 de establecer en base a los -
reportes, una pauta para el conocimiento de la enfermedad. 
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En el primer capítulo se tratan antecedentes hist6ricos, tan 
to de la Enfermedad Periodontal propiamente dicha, como de -
la Periodontitis Prepuberal, haciendo referencia a las prim~ 
ras épocas en el comienzo del conocimiento de la Periodoncia 
y posteriormente un poco de historia de los casos reportados 
de la periodontitis en nifios. 

El capítulo dos, es meramente cocnocitivo de las estructuras 
que conforman el periodonto; sus características generales,­
funciones y características propias del periodonto de la den 
tadura decidua. 

El. tercer capítulo menciona una definici6n y clasificaci6n -
reciente, que es la que mejor se adapta a los requerimientos 
de la investigaci6n en particular, ya que incluye a la peri~ 
dontitis prepuberal como una de las tantas formas de perio-­
áontitis que pueden encontrarse en el humano y en animales;­
además incluye antecedentes de como hasta hace algunos afias, 
era conocida dicha alteraci6n. 

En lo que respecta al capítulo cuatro y cinco, está hecho de 
acuerdo a los casos que mayormente se han presentado, con -­
una opinión propia, que reconozco tiene fallas y limitacio-­
nes. 

En estos capítulos se trata de establecer una definici6n, 
etiología, patogénia, diagn6stico, cuadro clínico, evolución 
y pron6stico y por a1timo el tratamiento que se ha seguido -
con los pacientes, que han presentado este tipo de altera--­
ci6n. No siendo definitivos estos conceptos, porque hasta la 
fecha áe la realización de la investigaci6n, esto no ha sido 
comprobado del todo. 
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Espero que este trabajo, sirva para que en un futuro, noso-­
tros los encargados de recuperar los valores que la Odontol~ 
gía ha perdido, nos interesemos por la investigaci6n de te-­
mas concernientes con la práctica odontol6~ica a cualquier -
nivel y no esperemos a que otros descubran lo que nosotros - · 
también podemos descubrir. 



"Ser conciente _de 1a propia ignorancia 
es un gran paso hacia el saber" 

Benjamin Dasraeli 



CAPITULO I 

ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ENFERMEDAD 
PERIODONTAL. 

5 

"La Enfermedad Periodontal es una de las más comúnes conoci-­
das por el hombre. No s6lo se encuentra ampliamente distribuf 
da a .través del mundo, sino que existen bastantes pruebas que 
datan desde el tiempo de la prehistoria y que señalan que ha­
s ido un azote constante para el hombre". 

Se ha observado que en civilizaciones antiguas, como la del -
hombre de Chapelle-Aux-Saint, que vivi6 en la cultura tardía­
del hombre de Neanderthal; se present6 un patr6n de resorci6n 
6sea característica de la periodontitis, así mismo, en la cu~ 
tura Egipcia se observ6 una forma de periodontitis supurativa 



características de la periodontosis. 

La mayor parte de los escritos médicos antíguos contienen r~ 
ferencias de enfermedades de las encías y dientes •6viles, -
así podemos citar libros como: Papirus Ebers. Estudios de -­
Celsus e Hipócrates. La Obra NISdica China Hwaang-F. Al-Fa--­
kkir del aédico árabe Rhazes, entre otros. Pero no fué sino­
hasta el siglo XVIII. cuando se e•pez6 a te~er un conociaie~ 
to más específico con Fauchard. Hunter y Fox; siendo Go----­
ttlieb y otros contempor.lneos. los que dieron los conceptos­
modernos conocidos hasta ahora. de la tan antiguamente cono­
cida "Enfenaedad Perio.dontal "· 

"fll concepto antiguo de que la enfermedad periodontal des - - -
tructiva cr6nica era esencial•ent:e .una enfermedad óe ·la edad 
media. ha sido des•entido. Actual.ente encontraaos muchos -­
signos de destrucci6n te•prana en dientes jovenes y aCin en -
niftos. Los observadores enterados. ya no consideran estos - -
signos como enfermedad periodontal precoz". (1) 

En lo que respecta a la enferaeda~ periodontal en niños, los 
antecedentes hist6ricos son escas·os • ya que son. pocos los e~ 
tudios de prevalencia, esto debido a su baja incidencia. La­
enfermedad tiene sus inicios poco después de la erupción de­
los dientes deciduos y aunque ha sido diagnosticada en eda-­
des posteriores, no.hay casos docUlllentados del inicio des--­
pués de los 4 6 S años. 

(1) Schluger,S., Enfermedé.ld Periodontal, pp. 7,15.75-79. 
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El resultado final de la enfermedad no se sabe, ha habido c~ 
sos en los cuales los dientes permanentes estaban afcctados­
(Rosenthal 1951 y Hawes 1960), otros en los que subsecuente­
mente ha aparecido periodontitis juvenil (Butler 1969) y al­
gunos en los cuales los dientes permanentes son normales --­
(Pleasants y Nelson 1975). Pero esto no puede ser comprobado 
del todo, ya que ninguno de estos niños han sido revisados -
después de la pubertad. 

No se ha comprobado si la enfermedad tiene o no bases gené-­
ticas, puesto que sólo han sido estudiados pocos casos. Sin­
embargo, Page, Bowen y otros mencionan que "puede" ser más -
comdn en mujeres que en hombres y que en algunas familias -­
puede aparecer por suceptibilidad con herencia materna o pa­
terna, mientras que en otras el patrón de transmisión no se­
hace evidente. 

También han sido encontradas anormalidades en la quimiotaxis 
de los elementos sanguíneos perfféricos, en los niños afect~ 
dos con periodontitis prepuberal, estudiados hasta ahora. 

En relación con el índice de caries, en algunos casos de pe­
riodontitis prepuberal, se ha maAifestado un alto grado de -
caries dental y como ~onsecuenci1 el primer molar permanente 
en ocasiones se ha perdido, perd esto no significa que el al 
to índice cariogénico sea un factor etiológico determinante­
en esta alteración, ya que sus efectos son menos drásticos-­
que los de otras causas observadas. 

En lo que respecta al tratamiento seguido con estos niños, -
es sabido que el progreso de la enfermedad puede ser deteni­
do mediante curetage periodontal, junto con una terapia ant! 
biótica y mejorando el cepillado de los dientes, así como un 
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meticuloso control de la placa dentobacteriana. (2). 

(2) Page, and., Clasification of Periodontitis, pp. 37-45 
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CAPITULO II 

CARACTERISTICAS GENERALES DEL PERIODONTO INFANTIL. 

El periodonto infantil. es el tejido de prot:ecci6n y sostén­
del diente. al igual que en el adulto; está formado por cua­
tro tejidos: dos blandos (Encía y Ligamento Periodontal) y -
dos duros (Cemento y Hueso Alveolar). 

2.1. ENCIA. 

Es aquella mucosa que rodea los dientes y cubre los procesos 
alveolares. 
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2.1.1. CLASIFlCACION. 

a) Encía Marginal o Libre. 
Se encuentra rodeando el cuello de los dientes, en forma de­
collar y tiene un ancho aproximado de 1 Jlllll. 

b) Encra Insertada. 
Está adherida al hueso y al cemento subyacente.- tiene gran -
cantidad de fibras colágenas organizadas, es finne, resilen­
te y no es m6vil. 

e) Encía Papilar o Interdentaria. 
Es aquella que ocupa el nicho gingival y está formada por -­
dos papilas: una vestibular o bucal y otra lingual o palati­
na: 

d) Encía o Mucosa Alveolar. 
Este tipo de encía está unida al cemento y al hueso subyace!!_ 
te, tiene menor can~idad de fibras colágenas, es laxa, m6vil 
y presenta mayor vascularízaci6n. Se encuentra separada de-­
la encra insertada por medio de l.a línea mucogingival. 

2.1.Z. COMPONENTES HI6TOLOGICOS DE LA ENCIA. 

Los tejidos que forman la encía son: el epitelio gingival, -
el epitelio del surco gingival o crevicular, el epitelio de­
uni6n y los tejidos conectivos o l:imina propia de la encía. 

a) Epitelio Gingival. 
Es el tejido que recubre la superficie de la encía libre e -
insertada. Está compuesto por un epitelio escamoso estratif! 
cado queratinizado, separado del tejido conectivo subyacente 
por la lámina basal. 
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El epitelio escamoso estratificado está formado por cuatro -
capas o estrato& de c6lulas que son: 

- Estrato Basal. 
Esti constituido por células cuboidales y columnares cortas. 
en contacto con la 1'9Dina basal y que se tornan aplanadas -­
hacia la superficfe. Estas células se adhieren a ia llmina -
basal por aedio de fibras de anclaje y fibras colágenas. Las 
células basales dese•peftan dos funciones principales: son -
suceptibles de autoreplica (renovación constante de las cél~ 
las del tejido) y producen y secretan los materiales que CO!!! 

ponen .la liaina basal. 

- Estrato Espinoso. 
Este tipo de células se localizan por arriba de la 14mina b~ 
sal.. las células de éste estrato presentan uayor especializ~ 
ci6n y madurez. tienen una tasa de mitosis m!s disminuida y­

han perdido .la capacidad de secretar y sintetizar materiales 
para la limina basal. 

- Estrato Granuloso. 
Las células de ésta capa son aplanadas y paralelas en direc­
ci6n a la superficie de los tejidos, presentan componentes -
caracrerlsticos coao: cuerpos de queratohialina. gránulos de 
gl.ic6geno y revestiaiento de la membrana (cuerpos de Odland) 

- es.trato Córneo o gueratinizado. 
En general presenta una transici6n repentina de la capa gra­
nular al estrato c6rneo. lo cual. refleja la queratinizaci6n 
de las células y su'canversi6n a capas delgadas y paralelas. 
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b) Epitelio del Surco Gingival o Crevicular. 
El surco gingival es una hendidura en forma de .,V .. que en -­
condiciones normales aide aproxiaadamente de 1.8 a Z.5 ... -
Este surco. está cubierto por epitelio escaaoso estratifica­
do no queratiniEado y se extiende desde el limite coronario­
del epitelio de uni6n en la base del surco hasta la cresta­
marginal. 
La importancia del surco radica en que: actua como una aea-­
brana semipermeable que filtra productos bacterianos lesivos 
y llquidos tisulares de la encía que llegan al surco. Este -
liquido se denoaina liquido gingival o fluI~o crevicular. -­
Los componentes químicos de éste fluido son similares a los­
del suero sangulneo. variando s6lo en las proporciones de -­
sus componentes. 

El líquido cumple funciones tales como: liapia el material -
del ·surco; contiene_ protelnas plasa4ticas que aejoran la --­
adhesi6n del epitelio de uni6n al diente; posee propiedades­
antiaicrobianas y puede ejercer una acción inmunol6gica. 

c) Epitelio de Uni6n. 
Es el tejido que se encuentra unido al diente por un lado y­
por otro al epitelio del surco. Este epitelio fo_rma la base­
del ·surco gingival. su grosor varia de una a tres células a­
nivel de la uni6n ceaento esmalte, hasta llegar a 18 cElulas 
en la base del surco, dispuestas en dos capas. 

- Células Basales. 
Formadas por células cuboidales. que se desplazan en direc- -
ci6n oblicua hacia la superficie del diente y eventualmente­
llegan a la base del surco y se descaman. 
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- Celulas Suprabasales. 
Constitufdas por complicadas formaciones de vellosidades cu­
biertas por una capa irregular de material a base de polis~ 
caridos. 

En el epitelio ~~ uni6n pueden observarse pequefias cantida-­
des de elementos sanguíneos tales como: leucocitos; polimor­
fonucleares; linfocitos y células macr6.fagos, importantes en 
los aecanis•os de defensa. 

d) Tejidos Conectivos o Lbaina Propia. 
Los tejidos conectivos gingivales, están altamente organiza­
dos, proporcionan tono a la encia y fuerza tensil a la inte~ 
fase entre el diente y los tejidos blandos. Está organizado­
en grupos de fibras, descritos en base a su localizaci6n, 
origen e inserci6n. 

- Fibras Dentogin2ivales. 
Se extienden desde el ce•ento apical hasta la inserci6n epi­
telial y corren lateral y coronaria.ente hacia la !Amina pr~ 
pia de la encia. 

- Fibras Alveologingivales. 
Nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamente a -
la liaina propia de la encla. 

- Fibras Circulares. 
Rodean toda la superficie del diente. 

- Fibras Tranceptales. 
Van del cemento de un diente al cemento.del diente contiguo. 
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- Fibras Infragingivales. 
Se extienden desde el periostio del hueso alveolar hacia el­
diente. 

Estas fibras presentan dos funciones principales: aantienen­
adherida firmemente la enc!a al diente y soportan las fuer-­
zas durante la masticaci6n. 

2.1.3. IRRIGACION DE LA ENCIA. 

El aporte principal de la encía, proviene esencialmente de -
las arterias alveolares posterosuperior e inferior que nu--­
tre~ los dientes. Algunas ramas de ~stos vasos penetr~n el -
tabique interproximal cerca del ápice de los dientes y o~ros 

penetran en la encía marginal, desde el ligamento periodon-­
tal. Una fuente adicional de la írrigaci6n, sale de las ra-­
mas periostales de las arterias lingual, mentoniana y palat! 
na, penetrando en la· encía. desde el fondo de saco vestibu--­
lar, por el piso de boca y paladar respectivamente.(3) 

(3) Cruz, CH., Periodoncia, h. 60 
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2.1.4. CARACTERISTICAS DE LA ENCIA INFANTIL. 

Normalmente, los tejidos gingivales poseen un color rosa p4-
lido, que si bien, puede estar reiacionado con el color del­
individuo, el espesor del tejido y el grado de queratiniza-­
ci6n; la superficie es tersa y elástica, no se observa el -­
puntilleo característico, sobre todo en nitíos de 3 afios. (4) 

La forma de la papila interdentaria dependerá de la existen­
cia de los espacios fi~iol6gicos o diastemas, siendo redon-­
deada, debido a lo cual• el "col .. no se encuentra presente. 

En lo que respecta al tono de la ene.ta infantil, es más flo­
jo que en el adulto, ya que el grado de queratinizaci6n es -
menor. (5) 

"(~) McDonald, Odontología para el Nifio y el Adolecente, - -- -

PP• 216 

(5) Cruz, CH., Odontopediatría, h. 30 
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2.2. LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Es el tejido conectivo; que rodea la raíz y la une al hueso­
alveolar. 

2. 2. 1. COMPONENTES HISTOLOGICOS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Los componentes histol6gicos del ligamento son: células; te~ 
ainaciones nerviosas y substancia fundamental. 

a} Células del Lig8Jllento. 
Los principales elementos celula~es son: fibroblastos; oste~ 
blastos; osteoclastos y restos epiteliales de Malassez. es-­
to~ últimos importantes por ser remanentes de la vaina epit!!. 
lial de Hertwi¡ y por ser abundantes durante la infancia. 

b) Terminaciones Nerviosas. 
Son propioceptivas. provienen-de vías del trigémino y llegan 
a través del !rea periapical y de los canales del hueso al-­
veolar. Son capaces de ~ransaitir sensaciones de presi6n y -

dolor, permitiendo a la persona aaaptar las fuerzas de masti 
caci6n. 

c} Substancia Fundamental .Amoifa. 
Est! constituida por: proteoglicanos; leido hialur6nico; --­
glucoproteinas y agua. 

Z.2.Z. FIBRAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Las fibras colágenas se encuentran agrupadas en haces de fi­
bras, que han sido descritas en base a su localizaci6n, ··orí-­
gen e inserción. 
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- Fibras de Sharpey. 
Se denomina asI a la porción de las fibras del ligamento pe­
riodontal, que quedan atrapadas en hueso y cemento. 

- Fibras de la Cresta Alveolar. 
Se extienden oblicuamente desde el cemento, inmediatamente -
por debajo del epitelio de unión, hasta la cresta alveolar. 

- Fibras Horizontales. 
Van del cemento al hueso, formando ángulo recto con el eje -
longitudinal del diente. 

- Fibras Oblicuas. 
Son las más numerosas, se insertan oblicuamente en sentido -
coronario al hueso y apicalmente al cemento. 

- Fibras Apicales. 
Rodean el alveolo en la porción del ápice y no se encuentran 
hasta que la raíz se ha formado completamente. 

- Fibras Interradiculares. 
Este grupo de fibras, se localizan en la bi o trifurcaci6n -
de los dientes multiradiculares. 

Estos grupos de fibras desempeftan funciones importantes ta-­
les como: equilibran el empuje coronario de las fibras más -
apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y 

resistir los movimientos laterales del diente. 
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2.2.3. IRRIGACION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El aporte sanguineo emana de tres fuentes principales: 

a) De los vasos que penetran el ligamento desde el hueso al­
veolar. a través de los conductos nutricios de la placa cri­
biforme. 
b) De ramas de las arterias que irrigan los dientes. 
c) De los vasos del márgen libre de la encra. 

2.2.4. FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL •. 

- Formativa. 
Determinada por las células formado.ras presentes, que. parti­
cipan en la formaci6n y resorción de hueso y cemento; debido 
esto a los movimientos fisiol6gicos del diente. Así mismo. -
las fibras del ligamento caducas son remplazadas por otras.­
por aedio de los fibroblastos, que ademlis foT111an fibras col! 
genas y pueden dar origen a otros tipos de células. 

- Nu·~ritiva. 

El ligamento provee eleaentos nutritivos al cemento, hueso y 

encía; mediante los vasos sangu!neos y proporcionan además -
un drenaje linfático. 

- Sensitiva. 
La inervaci6n del ligamento pericdontal, confiere sensibili­
dad propioceptiva y táctil, la cual, detecta fuerzas extra-­
ñas que actúan sobre los dientes y dese.mpeña un papel impor­
tante en el mecanismo neuromuscular, que controla la muscula 
tura masticatoria. 
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- Física. 
Presenta los siguientes objetivos: transmite las fuerzas --­
oclusales al hueso; da la inserci6n del diente al hueso; re­
siste el impacto de las fuerzas oclusales¡ provee una envol­
tura para proteger vasos y nervios de lesiones producidas -­
por fuerzas meclinícas. (6) 

.z.z.s. CARACfERISTICAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL INFANTIL. 

El ligamento periodontal de los dientes deciduos es más an-­
cho. elástico y resilente que el de la dentadura permanente. 
Los haces de fibras son menos densos. con menor cantidad de­
fibras por unidad de.superficie; esto debido a que durante -
la erupci6n dentaria, las fibras principales son paralelas -
al eje largo del diente; la disposící6n facícular que se ob­
serva en la dentadura permanente se establece cuando los 
dientes hacen contacto con sus antagonistas funcionales. 

Además el ligamento infantil presenta un mayor grado de hi-­
drataci6n y un mayor aporte sangu!neo y linfático. (7) 

(6) Cruz. CH .• Periodoncia, Opcit. 

(7) Baer, y. Enfermedad Periodontal en Niños y Adolecentes,­
pp. 15-23 
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2.3. CE~IBNTO RADICULAR. 

Es un tejido conectivo especializado que presenta calcifica­
ci6n, se caracteriza por ser avascular y carecer de inerva-­
ci6n. Se localiza en toda la superficie radicular y en algu~ 
nas ocasiones puede llegar a cubrir parte de la corona. 

Existen tres tipos de uni6n cemento esmalte y son: 

- El cemento junto al esmalte (30\ de los casos) 
- Cemento separado del esmalte (10\ de los casos) 
- El cemento sobre el esmal~e (60\ de los casos) 

2.3.1. CEMENTOGENESIS. 

Cuando se inicia la formaci6n de la dentina, la-vaína epite­
lial de Hertwig pierde continuidad y entre sus células se i~ 
troducen células de origen mesenquimatoso, que inician la g~ 
nesis de la matriz cementaria, dando origen a la formaci6n -
del cementoide o precemento. La matr!z se va calcificando y­
conforme esto ocurre, los cementoblastos se desplazan hacia­
la superficie, por lo que, la primera capa depositada es ac~ 
lular y los cementoblastos que quedan atrapados forman el c~ 
mento celular. Los cementoblastos activos se localizan en la 
superficie y dan al cemento su capacidad de formaci6n cont!­
nua. 

2.3.Z. CLASIFICACION. 

Existen tres clasificaciones del cemento en base a tres pri~ 
cipios que son: por la presencia o ausencia de células; de-­
pendiendo de la época de formaci6n y de acuerdo a la estruc­
tura de la matrfz extracelular. 
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a) Por la Presencia o Ausencia de Células. 

-Cemento Acelular. 
Es la primera capa de cemento depositado, por lo que, siem-­
pre se encuentra adyacente a la dentina. Observandose con m~ 
yor frecuencia en la región cervical y se caracteriza por no 
tener elementos celulares. 

-Cemento Celular. 
Se carac~eriza por presentar células. que quedan atrapadas -
en el interior y que se denominan ceaentocitos. los cuales.­
se comunican al exterior por medio de canaliculos que nutren 
el ligamento periodontal. Su localizaci6n es siempre en la -
porción media y apical de la raíz. 

b) Dependiendo de la Epoca de Formaci6n. 

-Cemento Primario. 
Es aquel que se depo~ita antes de la erupci6n dentaria y se­
localiza adyacente a la dentina. 

-Cemento Secundario. 
Es el que se deposita ·como respuesta a los requerimientos -­
funcionales. 

c) De Acuerdo a la Estructura de la Matr!z Extracelular. 

-Cemento Afibrilar. 
Su estructura es libre de fibras colágenas, se localiza en -
la región cervical y casi siempre sobre el esmalte. 
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-Cemento Fibrilar. 
Presenta gran cantidad de fibras colágenas que pueden ser:-­
fibras intrínsecas producidas por los cementoblastos y orie~ 

tadas al azar y fibras estrinsecas también llamadas fibras -
de Sharpey, producidas po~ los fibroblastos del ligamento p~ 
riodontal. 

2.3.3. COMPONENTES HISTOLOGICOS DEL CEMENTO. 

Al igual que otros tejidos conectivos, existen componentes -
celulares (cementoblastos, cementoclastos y_cementocitos) y­
substancia intercelular (proteinas y polisacaridos). 

2.3.4. FUNCIONES DEL CEMENTO. 

Cumple tres funciones principales que son: inserción de las­
fibras del ligamento periodontal a la superficie radicular;­
mantenimiento del espacio del ligamento y sirve como medio -
de reparación de les·iones radiculares, por su deposici6n con 
tínua. (8) 

2.3.5. CARACTERISTICAS DEL CEMENTO INFANTIL. 

El cemento infantil _presenta tres características principa-­
les que son: es más delgado y menos denso que el de la dent~ 
dura permanente y según Gottlieb presenta una tendencia a la 
hiperplasia del cementoide, por apical a la adherencia epit~ 
lial. (9) 

(8) Cruz, CH., Periodoncia, Opcit. 

(9) Baer, Opcit, pp. 15-23 
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2.4. HUESO ALVEOLAR. 

Las raíces de los dientes, s~ encuentran incrustadas en los­
procesos alveolares de maxilar y mandíbula. Estos procesos -
alveolares son depe~dientes de los dientes y su morfología -
en funci6n de la posici6n y forma de los dientes. 

La fonna del hueso alveolar, puede predecirse en base a tres 
principios: 

- La posici6n, etapa de erupci6n, tamaño y forma de los die~ 
tes; determina en gran medida la forma del ~ueso alveolar. 
- Cuando es sometido a fuerzas dentro de los límites fisiol~ 
gicos normales, el hueso experimenta remodelaci6n. 
- Existe un grosor finito, menos del cual el hueso es resor­
vido. 

El festoneado normal del márgen 6seo. es más prominente en -
los dientes anteriores que en los molares y el hueso ínter-­
proximal en dientes anteriores es piramidal, mientras que en 
los molares es plano en sentido bucolingual. 

2.4.1. PROCESO ALVEOLAR. 

Es la parte del maxilar y la mandíbula, que forma los alveo­
los y sostiene los dientes. Se divide en dos partes que son: 

a) Hueso Alveolar Propiamente Dicho. 
Es una lámina de hueso que rodea las raíces y en ella se ín­
sert~n las fibras del ligamento periodontal. 
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b) Hueso de Soporte. 
Rodea la cortical alveolar y actúa como sostén durante la -­
función de los dientes. Este hueso está compuesto por placas 
corticales compactas de la superficie vestibular y de los -­
procesos alveolares. 

2.-1.2. FORMA DE LA CRESTA. 

En condiciones normales, la forma de la eres ta depende de: 

el contorno del esmalte del diente adyacente; de las posici~ 
nes relativas de las uniones vecinas; de la orientaci6n ver­
tical de los dientes y del ancho vestibulo oral de los dien­
tes. 

2.4.3. FUNCIONES DEL HUESO ALVEOLAR. 

El hueso alveolar se adapta a las demás funciones de los --­
dientes, su importancia radica en dar soporte a los dientes. 
(10) 

2.4.4. CARACTERISTICAS DEL HUESO ALVEOLAR INFANTIL. 

El hueso alveolar de la dentadura decidua presenta, desde el 
punto de vista radiogr§fico, una cortical alveolar más delg~ 

da. En la etapa de germinaci6n y durante la erupci6n, las -­
trabéculas son más escasas, pero mis grue~as y los espacios­
medulares más amplios que en los adultos. Las crestas de los 

tabiques dentarios son planas, también presentan un mayor -­
aporte sanguíneo y linfático y una marcada reducci6n del gr~ 
do de desca_lcificaci6n. (11) 

{10) Cruz, CH., Periodoncia, Opcit. 

{11) Carranza, Periodoncia, pp. 253 
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Anteriormente la definición y clasificación de la enfermedad 
periodontal, era exclusiva para el paciente adulto, ya que -
s6lo de cuando en cuando se produce en la dentición decidua­
y en un 5\ aproximadamente en los adolecentes. 

Así mismo, situaciones de destrucción periodontal grave, rá­
pida y pérdida temprana de dientes en nifios y adolecentes; -
eran consideradas como enfermedades degenerativas del perio­
donto y definidas como pericdontosis. (12) 

(12) Ibidem, pp. 256-258 
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Actualmente, Page y Schroeder mencionan una definici6n y --­

clasificación, en la que incluyen a la enfermedad periodon-­
tal en niños, como una de las tantas formas de periodontitis 
que pueden existir en el humano. 

3.1. DEFINICION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

La periodontitis según Page y Schroeder, es una enfermedad -
inflamatoria del periodonto, caracterizada por la presencia­
rle la bolsa (s) periodontal (es) y una resorción activa de -
hueso acompañada de una inflamaci6n aguda. 

3.2. Cl.ASIFICACION. 

En lo que respecta a la clasificaci6n de la enfermedad perio 
dontal, mencionan que en el humano aparecen por lo menos cin 
co formas de Periodontitis, designadas como sigue: 

a) Periodontitis Prepuberal. 

b) Periodontitis Juvenil. 

c) Periodontitis Rápidamente Progresiva. 

d) Periodontitis del Adulto. 

e) Periodontitis Gingivo-Ulcerosa Necrosante Aguda. 

a) Periodontitis Prepuberal. 
Esta forma de periodontitis será discutida en el siguiente -
capítulo. 
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b) Periodonti tis Juvenil. 
Es una forma poco usual de la periodontitis, caracterizada -
cl.ínica y radiográficéllllente por bolsas periodonta_les profun­
das• asociadas a los pri•eros molares permanentes y/o los i_!!. 
cisivos; los cuales albergan una flora específica y manifie;!_ 
tan pocos o ningunos signos clínicos de inflamaci6n (Baer y­
Benj amin, 1974). 

c) Periodontitis Rápidamente Progresiva. 
Parece ser una entidad de enfermedad distinta, que puede ser 
identificada en base a la historia del paciente y de las ca­
racterísticas clínicas y radiográficas, así como pruebas de­
función de las células sanguíneas. En la mayoría de los ca-­
sos todos los dientes están afectados, hay evidencias de de~ 
trucción de hueso rápida y severa y difiere de la periodontl_ 
tis del adulto en que la enfermedad es episódica y puede pr~ 
sentarse en edades tempranas de la vida. 

d) Periodontitis del Adulto. 
Es la más comunmente observada forma de periodontitis, tiene 
su inicio generalmente más allá de los 30 6 35 años de edad­
y la destrucci6n del tejido progresa lentamente. Se caracte­
riza por poca o ninguna proliferación de la encía marginal;­
en algunos casos inflamación gingival, recesión y gran cantl_ 
dad de placa y cálculos; los cuáles son responsables de la -
formaci6n de las bolsas periodontales y la pérdida 6sea. 

e) Periodontitis Gingivo-Ulcerosa Necrosantc Aguda. 
Un quinto tipo de periodontitis que puede ser distinguida es 
la obse~vada después de repetidos episodios a largo plazo de 
Gingivitis Ulcero Necrosante Aguda (GUNA); la cual se carac­
teriza por la formaci6n de cráteres profundos en el hueso in 
terdentario, en regiones localizadas o en toda la boca. La -
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en:fermedad tiene periodos de exacerbación con foraaci6n de 

pseudon1embranas constituídas por bacterias y tejido necr6ti­

co y un caracterrstico mal aliento. (13) 

(13) Page, Opcit>PP_'. 48.:..53· 
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Recientemente han sido estudiados y reportados varios casos­
de ~eriodontitis en niftos pequefios afectando la dentici6n d~ 
cidua. Sin embargo, la forma de la enfermedad no ha sido ;.,.;.­
bien establecida y no se conoce con exactitud la etiología, -
patogénesis o progresi6n, pero a continuaci6n se tratar&n de 
establecer en base a las recientes investigaciones. 
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4.1. DEFINICION. 

No existe una definición concreta de la periodontitis prepu­
beral, pero puede ser definida de la siguiente manera: 

La Periodontitis Prepuberal es una forma poco u·sual, caract~ 
rizada por tener sus comienzos durante o inmediatamente des­
pués de la erupci6n de la dentición decidua, con signos clí­
nicos y radiográficos tales como: recesión gingival; poca o­
ninguna inflamaci6n de la encía; resorción ósea y pérdida y­

exfoliaci6n de los dientes. fuera de resorc~6n radicular. 

Ambas denticiones decidua y per111anente pueden se·r afectadas. 
En ~casiones la periodontitis prepuberal puede ir relaciona~ 
da con una enfermedad de tipo sistémico, observandose más c~ 
munmente una deficiencia en la funci6n dé los leucocitos de­
la sangre. 

Todas las características y formas de progresión de la enfe~ 
medad, son muy diferentes a las otras formas conocidas de p~ 
riodont: i ti s. 

Se han reconocido dos "formas de la enfermedad que son: 

a) Periodontit:is Prepuberal Localizada. 

·b) Periodontitis Prepuberal Generalizada. 
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a) Periodontitis Prepuberal Localizada. 

La periodontitis localizada, se manifiesta por: inflamaci6n­
gingival leve o enteramente ausente, presencia de bolsas pe­
riodontales y pérdida ósea alveolar y no todos los dientes -
son afectados. 

b) Periodontitis Prepuberal Generalizada. 

En esta forma de periodontitis, la .enc!a está altamente in-­
flamada con proliferación marginal y pérdida ósea alveolar.­
La progresión es más r§pida y severa-que en la forma. locali­
zada y todos los dientes son afectados.(14) 

4.2. GENERALIDADES. 

En lo que respecta a la poblaci6n total, su frecuencia no e~ 
tá bien determinada, por ser probablemente muy rara. Pero a­
difcrencia de esto, se ha encontrado una prevalencia alta a­
nivel familiar, como lo muestran nume~osos reportes. Exis--­
tiendo evidencias que indican que la pe riodonti tis prepube - -
ral tiende a ocurrir dentro de la familia y que es consider_!!; 
blemente más coman en mujeres que en hombres. 

Un reporte indica que un paciente con la forma generalizada­
de la enfermedad, tuvo claros antecedentes de recurrentes i!!_ 
fecciones y pérdida temprana de los dientes; extendiendose a 
través de tres generaciones por parte de la madre. Hecho que 
demuestra la gran prevalencia de la enfermedad dentro de la­
familia. (15) 

t14) Baab, Studies of a Family Manifesting Premature -Exfolia 
tion Of Deciduous Teeth, pp.403 



3Z 

4. 3. ETIOLOGIA. 

Hasta la fecha no se han podido establecer con certeza los -
factores etiol6gicos, que contribuyen en la formación de la­
periodontitis prepuberal. 

La causa más señalada por numerosos investigadores e.s. la de­
ficiencia en la función de los leucocitos de la sangre peri­
férica. Con excepción, todos los pacientes estudiados han m~ 
nifestado defectos en la función·de los neutr6filos o monoc! 
tos o en ambos tipos de células; como se ha determinado por­
evaluaciones in vitro e in vivo de la quimiotaxis. (16) 

Los investigadores. sugieren que 6ste defecto puede haber si­
do ºadquirido o pudiese ser resultado de un inhibidor.de la -
circulación de la quimiotaxis, deribado de la bacteria peri~ 
dontal. 

(15) Page, Prepubertal Periodontitis Definition of a Clini-­
cal Disease Entity, pp. 257-259 

(16) Spektor, Clinical Studies of One Family Manifesting Ra­
pidly Progressive, Juvenile and Prepubertal Periodonti­
tis, pp. 99-101 
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Así, el cuadro de las células sanguíneas en pacientes con p~ 
riodontitis prepuberal es complejo, en algunos casos la en-" 
fermedad puede ser secundaria o un defecto hereditario en -­
ausencia de leucocitos, mientras que en otros los defectos -
de la función de los leucocitos pueden ser secundarios a la­
periodonti tis. 

Además por la alta prevalencia de periodontitis prepuberal,­
juvenil y rápidamente progre si va en algunas familias, bas·es -
genéticas han sido establecidas. Saxen concluy6 que la alta­
suceptibilidad para este tipo de alteraciones parece estar -
relacionada con razgos genéticos transmitidos como una carac 
terística autus6mica recesiva. De igual forma Melnick opina­
que es probablemente resultado de una característica genéti­
ca dominante, con un porcentaje de 78\ y según Vandesteen, -
las formas tempranas de periodontitis están relacionadas con 
una característica del cromosoma X dominante. (17) 

Otra base para la herencia.es soportada por reportes que i~ 
dican una asociación entre suceptibilidad y ciertos tipos de 
sangre ABO y HLA, tipos haploides. Siendo la conclusi6n de -
Vandesteen, la m§s aceptada para la mayoría de los casos. 

( 17) Page, ~. pp. 266-269 
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También se han sugerido otros factores etíol6gicos como alte 
raciones sistémicas, que si bien, no siempre se manifiestan, 
si pueden en algunos casos ser determinantes para la apari-­
ci6n de la periodontitis prepuberal. Estas alteraciones son: 

-Deficiencias Nutricionales. 
-Problemas de Tipo Oseo. 
-Diabetes Mellitus del Tipo Juvenil. 
-Síndrome de Papillon-Lefévre. 
-Neutropenia. 
-Hipofosfatasa. 

Las alteraciones sistémicas que se han manifestado más fre-­
cuentemente son resumidas enseguida: 

Fosfatasa. 

Es una enfermedad genética rara, que se manifiesta por dolor 
en los huesos con expontáneas fracturas, raquitismo y lesio­
nes del hueso durante la infancia. L~s cuales, son resisten­
tes al tratamiento con vitamina ~-y presentan pérdida prema­
tur~ de los dientes deciduos. 

La enfermedad ocurre en forma leve o severa y se han recono­
cido tres tipos: 

a) Del recién nacido.- Aparece entre el nacimiento y los 6 -
meses de edad. Se manifiesta por ablandamiento de los hue--­
sos, anemia, fiebre e hipercalcemia y tiene una alta tasa de 
mortalidad. 
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b) De la Infancia.- Aparece entre los 6 meses y 14 afto• y se 
manifiesta por leves lesiones del hueso con arqueamiento de­
las piernas y pérdida de los dientes. 

c) El tipo Adulto,_- Se manifiesta por dolor en los huesos y­

espontáneas fracturas, ocurriendo en individuos que son re-­
sistentes a la vitamina D y lesiones de raquitismo en la in­
fancia. 

En casi todos los casos de hipofosfatasa los dientes deci--­
duos son afectados. Las manifestaciones incluyen: anormalid~ 
des en el tamaño de las cámaras pulpares; dentina hipominer~ 
lizada con depositas interglobulares; gran cantidad de dent.!_ 
na secundaria; áreas irregulares de resorci6n radicular ex-­
terna; falta de cemento; alta pérdida de hueso alveolar y e~ 
foliaci6n de los dientes incisivos fuera de resorción apical 
de las raíces o evidencias clínicas de inflamaci6n gingival. 

En todos los casos estudiados, un poco de cemento parece es­
tar ausente, pero éste es de localización irregular e hipo-­
plásico y comunmente no es suficiente para soportar el ancho 
de las fibras del ligamento periodontal, esto es posible --­
cuando corre paralelo en lugar de perpendicular hacia la su­
perficie de la raíz. En consecuencia, las anormalidades del­
cemento y la falta de adherencia periodontal, están conside­
radas como la causa de la pérdida prematura de los dientes -
que afecta al niño con hipofosfatasa. (18) 

-(18) Baab, Opcit, pp. 407-408 
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Neut:ropenia. 

La neutropenia, es un desorden sanguíneo cr6nico, caracteri­
zado por un descenso en e1 nlÍlllero de 1eucocit:os po1iaorfonu­
c1eres circu1antes en la sangre. 

El síndrome de la neutropenia es complejo, porque mfiltiples­
mecanismos como por ejemplo: edad, raza y sexo; afectan· las­
cantidades de los neutr6filos. 

Los recién nacidos tienen relativamente alt:~s las cantidades 
tanto como 60\ aproximadamente de las células blancas -----­
(8,000/ .. 3). Estas cantidades descienden comunmente hasta --
2,S~O/Dllll3 a los 3 6 4 meses y son s~guidas por una di~minu-­
ci6n con el incremento de la edad, para un valor de 1,SOO/-­
mm3. Estos valores generalmente permanecen constantes a trá­
ves de la vida. 

Otros factores ta1es·como raza, son importantes, ya que la -
raza negra tiende a tener bajas cantidades de neut:r6filos en 
comparaci6n con la raza blanca. La predilecci6n del sexo pa­
ra la neutropenia infantil, puede ser familiar, pero genera! 
mente es independiente" del género. 

La patogénesis de la neutropenia puede tener de uno a tres -
mecanismos. 

Primero.- Pueden ser anormalidades en el desarrollo celu1ar­
de la base de la médula 6sea. 

Segundo.- Una liberación pobre de leucocitos polimorfonucle­
res de las reservas de la médula 6sea, puede resultar en una 
neutropenia circulatoria, en cuyo caso el paciente puede te-
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ner severas cantidades de neutropenias sanguíneas. 

Tercero.- La disminuci6n de la supervivencia de los leucoci­
tos polimorfonucleares puede resultar en una neutropenia. E~ 
to en combinaci6n con una posible disfunci6n de los neutr6f4:_ 
los, puede tener serias complicaciones para los pacientes. 

La clasificaci6n de los pacientes con neutropenia puede ba- -
sarse en el curso c1Lnico o patogénico de la neutropenia. 
Por lo tanto. estos estados anormales pueden ser de cual---­
quier célula progenitora, de un factor liberado o de un fac­
tor inhibido. 

Basados en el curso clínico estos estados se clasifican en:­
transitorios o cr6nicos. 

Las neutropenias transitorias pueden ser adquiridas o congé­
nitas, ligeras o moderadas, asociadas con infecciones bacte­
rianas, inducidas por drogas, nutricionales por vitamina --­
V12, cobre y fósforo y finalmente neutropenias inmunologi--­
cas. 

Las condiciones de la neutropenia cr6nica comunmente tienden 
a ser congénitas, cicl~cas o de origen genético y pueden --­
afectar a los neutr6fi1os a través de cualquiera de las tres 
vías de desarrollo. 

Este tipo de alteraci6n guarda mucha relación con el factor­
etiol6gico del defecto en la función de los leucocitos peri­
féricos, ya que los neutr6filos son la mayor defensa celular 
al comienzo de una infección y el descenso de estas células­
es potencialmente fatal. Además son vistas frecuentemente al 
teraciones tales como estomatitis y gingivitis, así como ta!!!_ 
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bién casos de periodontitis prepubera1. {19) 

Síndrome de Papillon-Lefévre. 

El síndrome de Papi11on-Lefévre, es una enfermedad autosómi­
ca recesiva y hereditaria. caracterizada por una queratosis­
palmo-plantar difusa, asociada con la pérdida temprana de la 
dentici6n decidua y penaanente. La frecuencia se estima en -
1 a 4 personas por millón de la población gehera1. 

Por décadas se crey6 que la patogénesis der síndrome de Pap~ 
llon-Lefévre, incluía una combinación de malformaciones ect~ 
dérmicas y mesoderaicas y ninguna causa patogénica. Esta fué 
conocida con la observaci6n de la rápida pérdida de los die!!_ 
tes en orden de erupción. Recientemente dos nuevos aspectos­
han sido descubiertos: 

a) Estudios bacteri?lógicos examinados al microsc6pio elec-­
tr6nico han revelado la gran variedad de la flora subgingi-­
val asociada con la periodontiti~ del Síndrome de Papillon-­
Lefévre; compuesta por gran nWnero de gram negativos, baci-­
los anaer6bicos .- incl.uyendo bacteroides gingivales y Capnoc~ 

tof~ga, as! como gran número de espiroquetas. 

(19) Prichard, Prepubertal Periodontítís Affecting the Deci­
:;duous and Permanent Dentition in a Patient With Cyclic­
Neutropenía, pp. 117-121 
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b) Algunos pacientes con síndrome de Papillon-Lefévre, han 
mostrado deficiencias inmunitarias celulares, cantidades ba­
jas de fosfatasa alcalina en la estimilación de linfocitos,­
deficiencias en la quimiotaxis y deficiencias en la función­
fagocitaria de los neutr6filos granulocitos. 

Los signos y síntomas del Síndrome de Papillon-Lefévre incl~ 
yen la siguiente triada: 

- Hiperqueratosis Palmo-Plantar. 

-Destrucción periodontal precoz con pérdida de ambas denti-­
ciones. 

-Calcificaciones intracráneales ect6picas (no es un signo 
constante). 

Hoy en día. este factor no ha sido considerado como una cau­
sa determinante para la periodontitis, aunque en varios ca-­
sos ha estado presente o ha sido diagnosticado algan tipo de 
Ictiosis e incluso algunos pacientes han tenido que recurrir 
al tratamiento de sus lesiones de la piel.(20) 

(20) Rateitschak-Pluss, History of Periodontitis in a Child­
With Papillon-Lefévre Syndrome, pp. 35-45 
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4. 4. -PATOGENIA. 

El factor más importante en el que se ha soportado la patog~ 
nía de la periodontitis prepuberal, es sin duda la altera--­
ci6n que presentan en su f6rmula blanca, ya que esta altera­
ci6n se presenta en ambas formas de periodontitis. 

Los investigadores han sugerido que éste defecto puede ser -
adquirido o pudiese ser resultado de un inhibidor de la cir­
culaci6n en la quimiotaxis, derivada de la bacteria periodo~ 
tal (Capnocitofaga). Así como también, los factores genéti-­
cos discutidos anteriormente. (21) 

4.S. CUADRO CLINICO. 

En lo que respecta al cuadro clínico que se presenta en la -

periodontitis prepuberal, se ha observado que existen como -
en cualquier tipo de enfermedad. variaciones respecto al ca­
so en particular y s~ intentará dar a conocer las caracterI~ 
ticas que ambas fonDas localizada y ~eneralizada presentan -
con mayor frecuencia. 

a) Periodontitis Prepuberal Localizada. 

La periodontitis localizada en los niños pequefios, se maní-­

fiesta por la formaci6n de bolsas y destrucci6n del hueso a.!_ 
veo lar alrededor de algunos dientes. pero no de todos los - -
dientes deciduos. Aunque en algunos casos estudiados la en--

(Zl) Page, Opcit, pp. 46-49 
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dad se ha observado más comunmente en los dientes superiores 
que en los inferiores, esto no significa una regla general. 
(Z2) 

La encía puede manifestar cambios en la textura, prolifera-­
ci6n, grietas profundas, recesi6n y una apasible inflama--+.-­
ci6n, pero en algunos casos puede no haber manifestaciones -
clínicas de iaportancia. 

El patr6n de la enfermedad es variable y el tiempo exacto 
del ataque no ha sido establecido aún, pero las evidencias -
indican, que la enfeI'Jlledad comienza alrededor de los 4 años­
o antes. 

La destrucci6n del hueso alveolar es más rápida que en la P!:. 
riodontitis del adulto, pero mucho más lenta que en la peri~ 
dontitis prepuberal generalizada. 

Los nifios estudiados son generalmente sanos, aunque .han sido 
estudiados algunos otros casos en los que la Otitis media e~ 
tá presente. Sin embargo, las anormalidades funcionales de -
los neutr6filos o de los monocitos si son intensas, pero no­
de ambos tipos de c6lulas sanguíneas. (23) 

(22) Page, y., QE..s!!., pp. 46-49 

(23) Page, Opcit, pp. 267 
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b) Periodontitis Prepuberal Generalizada. 

La periodontitis prepuberal generalizada, es marcadamente -
diferente a la forma localizada de la enfermedad y todas las 
otras formas de periodontitis en adole.centes y adultos. 

La forma generalizada presenta una inflamaci6n extrema de la 
encía marginal y adherida de color rojo ardiente, combinada­
con proliferación gingival, formación de grietas y recesio-­
nes. 

La enfermedad comienza con la erupción del primer diente de­
ciduo o poco después. El proceso es altamente destructivo, 
progresa rápidamente y todos los dientes son afectados. 

La destrucción de los tejidos duros y blandos es extraordina 
riamente rápida hacia la raíz del diente, así como, la reso~ 
ci6n del hueso alveolar, en algunos casos los dientes comien 
zan a aflojarse, son.sencibles y los tejidos vecinos sangran 
profusamente y como consecuencia los dientes pueden perder-­
se, incluso a edades tempranas entre los 2 y 3 años. 

A pesar de la naturale~a clínica~ente aguda de la inflama--­
ción, las biopsias y los especímenes quirúrgicos muestran --

' una ausencia completa de neutr6filos en los tejidos gingiva-
les. El tejido conectivo está cargado de un infiltrado denso 

de células linfoides no comúnes, que contiene principalmente 
células plasmáticas, así; estos casos de inflamación aguda y 

destrucción extrema de hueso ocurren en ausencia de neutr6f.!_ 

los extravasculares. Estos niños representan el único ejem-­
plo que ha sido encontrado en el humano o en animales, en -­
los cuales hay una destrucción extensa de hueso alveolar en­
ausencia de neutr6filos. 
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En los casos estudiados, han sido encontradas anormalidades­

funcionales en los neutr6filos y monocitos de la sangre per! 
férica. Además, un gran número de pacientes con periodonti-­
tis prepuberal generalizada, ha presentado un registro muy-­
alto rie infecciones generalizadas, especialmente Otitis me-­
di~; repetidas infecciones respiratorias incluyendo Neumonia 
y Septicemia por Pseudomanas e infecciones <le la piel como -
son celulitis por estafilococos. (24) 

Las características clínicas de ambas formas de periodonti-­
tis son resumidas en la Tabla I. 

(24) Ibídem, pp. 267-270 
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TABLA I: CARACTERISTICAS DE LA PERIODONTITIS PREPUBERAL. 

1.- Comienza durante o inmediatamente después de la erupción 
de la dentici6n decidua. 

Z.- No se conoce la prevalencia, por ser probablemente muy -

rara. 
3.- Posibles bases genéticas para algunos tipos. 
4.- Forma Generalizada: 

a) Se presentan i.nflamaciones agudas ex.tremas con proli­
feración de la encía. 

b) Destrucci6a ripida del hueso alveolar y la encía. 

c) Defectos funcionales profusos en la sangre pe~iférica 
neutr6filos y monocitos son vistos, los neutr6filos -
están ausentes en el tejido gigngival. 

d) Las cantidades de los leucocitos periféricos en la 
sangre son marcadamente elevadas. 

e) Otitis media·e infecciones en la piel y vías respira­
torias altas son características frecuentes. 

f) La p~riodontitis puede se~ refractaria a la terapia -
antibiótica. 

g) Todos los dientes deciduos son afectados, la denti--­
ci6n permanente puede o no estar comprometida. 

5.- Forma Localizada: 

a) S6lo algunos dientes son afectados, el patr6n de la -

complicación no se ha determinado aGn. 
b) Los tejidos gingivales pueden exhibir poca o ninguna­

inflamaci6n. 

c) La destrucción 6sea no es tan rápida como en la forma 
generalizada. 
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d) Los defectos funcionales están presentes en unos o en 
otros, neutr6filos o monocitos, pero no en ambos. 

e) Los razgos de Otitis media recurrente, no son frecue_!! 
tes y comunmente no hay antecedentes de infecciones. 

f) La enfermedad es suceptible al tratamiento por cureta 
ge y terapia antibi6tica. 
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4.6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El establecimiento del diagn6stico de la periodontitis prep!!_ 
beral. ya sea en su foTilla localizada o generalizarla es difí­
cil de realizar. hoy en día. Esto debido a 1a falta de info.!:. 
maci6n de la enferaedad. por su baja incidencia y las varia­
ciones de su curso clínico. 

El hecho de que las aanifestaciones clínicas de inflaaaci6n­
gingival en ocasiones pueden estar ausentes. en aabas for.as 
dificulta el diagn6stico y por tal •otivo. ~e sospecha que -
muchos casos no son diagnosticados adecuadamente y la pérdi­
da patol6gica de .los dientes deciduos. es frecuentemente vi~ 
ta err6nea•ente como una ocurrencia normal. (25) 

Por eso. la ausencia de inflamaci6n gingival. no debe ser -­
considerada como un.a regla general. en el diagn6stico de la -
periodontitis prepuberal. 

Así. el establecimiellto de.l diagn6stj.co de este tipo de alt!;_ 
raci6n deberá estar acompaftado de_: una exaainaci6n clínica -
minuciosa. e:a¡¡¡inación radiográfica completa; en la que el -
signo más notorio será la pérdida del surco alveolar, histo­
ria ·clínica tanto del paciente como de la famil.ia, análisis­
de laboratorio porm~norizados; para la valoraci6n de los el~ 
mentes sanguíneos, así· como también un estudio .microbiol6gi­
co de la flora de las bolsas periodontales. (26) 

-(25) Ibidem, pp. 266-267 

(26) Page, y .• Opcit, pp. 49-50 

l 
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4.7. EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

La evoluci6n y pron6stico de la periodontitis prepuberal, e~ 
tln superditadas por las características propias del caso, -
ya que como es sabido, la presencia de la periodontitis pre­
puberal puede o no ser precursora de periodontitis en la den 

tici6n permanente. 

Butler describi6 un caso en el cual, se tomaron radiografías 
a los 10 aftos de edad. aostrando una periodontitis severa en 
los molares deciduos y en los primeros molares e incisivos -
permanentes, presentandose la periodontitis a los 15 afios. -
En Jos pacientes descritos por Hawes y Jorgenson ambas dent! 
ciones e9tuvieron afectadas. En el caso de Rosenthal, la pe­
riodontitis eapez6 a los 22 aeses de edad. extendiendose a -
los dientes peraanentes y perdiendo estos a los 16 aftos y -­
así en algunos-otros casos. 

En contraste, en un caso descrito por Pleasants y Nelson. la 
dentici6n decidua requiri6 extracciones a los 3 afios, pero -
los dientes permanentes fueron normales y permanecieron nor­
males, al menos hasta la edad de 21 afios, cuando fué visto -
por última vez el paciente. 

De este modo, seg6n las bases de los casos descritos, hasta­
la fecha parece ser que la periodontitis puede ser seguida -
de una dentici6n permanente completamente normal o por peri~ 

dontitis en los molares e incisivos, .o bien por una periQdO!!. 
titis severa generalizada. Pero hasta el momento no hay suf! 
cientes datos para predecir el resultado final de los demás­
casos. (27) 

(27) Page, Opcit, pp. 270 
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Aunque varios casos de periodontit:is en nifios, han sido re-­
portados por 30 año~ atras; en el presente no ha sido diseñ~ 
do ning<an método satisfactorio de tratamiento, aunque la li~ 
pieza meticulosa de los dientes, mantenimiento de la higiene 
oral, as! como la terapia antibiótica; tienden a tener una -
respuesta satisfactoria mejorando las condiciones del pacie~ 
te. (28) 

(28) Ibídem, pp. 257-270 
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La utilización de los elementos terapedticos anteriores, de­
penderá del caso en particular, de las anormalidades a nivel 
sistémico que se encuentren y de la forma de periodontitis -
prepuberal que se manifieste, ya sea localizada o generaliz~ 
da~ 

En el caso de la periodontitis prepuberal localizada, en pri 
mer término se hará una valoraci6n radiográfica, la cual, d~ 
teniinará en primera instancia el tratamiento a seguir. De • 

igual modo la presencia de signos cl!nicos de inflamaci6n, • 
recesi6n y proliferación gingival, aunque como se dijo ante­
riormente la presencia de estos signos no es una regla gen~ 
ral para el diagn6stico. 

El curetage periodontal será por lo general bajo anestesia -
local e irá seguido de una dosis infantil estandar de anti-­
bi6ticos. por un período no menor de S días. Esto con el fin 
de suprimir la posible ocurrencia de infecciones, ya que co­
mo es sabido estos pacientes presentan una alta suceptibili· 
dad para el desarrollo de dichas infecciones. 

En lo que respecta al mantenimiento de la higiene oral, deb~ 
rá instaurarse una técnica de cepillado adecuada, un meticu­
loso control de placa bacteriana y profilaxis, tan periodic~ 
mente como sean necesarias, el correcto control de las medi­
das citadas anteriormente ayudará en gran medida a controlar 
la progresi6n de la enfermedad. 

(29) Baab, .21?.s!.!., pp. 407-409 
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El tratamiento para la forma generalizada de la periodonti-­
tis prepuberal es en cambio mucho m§s complejo, debido a que 
ésta forma suele ser refractaria a la terapia antibiótica. -
Pero en general se ha seguido el. aismo tratamiento-que con -
los pacientes con la fonaa localizada de la enfermt dad. 

Curetage. terapia antibiótica y mejoramiento en la higiene -
oral, han detenido la progresión de la periodontitis genera­
lizada en algunos pacientes. aunque en algunos han aparecido 
bolsas periodontales nuevamente. 

La frecuencia y severidad de las infecciones y la periodont!_ 
tís, en la aayorla de los casos es atendida con una antibi6-
ter::ipia, entre la cual. destacan ant_ibí6ticos tal.es co~o: pe­
nicilina; gentamicina; clindamicina y tetraciclina hidroclo­
r!drica, esta 6Itima empleada para disminuir la pérdida ace­
lerada del hueso alveolar. Así como también dosis terapeGti­
cas de vitaminas incluyendo alis de 500 ag. de vitamina C, en 
combinaci6n de antibi6ticos por v!a t:6pica, para ayudar a -­
controlar las:;infecciones de la piel.y la.otitis media. 

El curetage y el. sostenimiento de l.a higiene oral, deberá 
estar extrict:amente controlado, ya que es la manera m§.s ade­
cuada, sino es que la mejor para mejorar las condiciones pe­
riodontales. El cur~tage será bajo anestesia local, debido -
al alto umbral doloroso que presentan algunos de los pacien­
tes, hecho que en la mayoría de los casos compromete el est!!_ 
do periodontal. por la imposibilidad de llevar a cabo una -~ 

técnica adecuada de cepillado de los dientes. 

Debido a que la periodontitis prepuberal generalizada se ma­
nifiesta en todos los <lientes, en ocasiones es imposible su­
control, por lo que se deberá tomar la decisi6n de extraer -
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aquellos dientes que estén más comprometidos. 

La extracci6n de los dientes que clínicamente estén más afe~ 
tados, deberá ser siempre bajo protecci6n antibiótica, ya -­
que a veces a pesar de la previa antibi6terapia la cicatriz~ 
ci6n puede ser extre11adamente lenta; e irá acompañada de un­
extricto control de placa. Esta orci6n podrf en algunos ca-­
sos dar si no una soluci6n radical a la enfermedad, si una -
notable mejoría. 

En casó de realizarse las extracciones, el paciente deberá -
ser rehabilitado por medio de una aparatología adecuada, co­
mo son: mantenedores de espacio, bandas ortodónticas y en -­
casos muy extremos pr6tesis parciales o totales remodelando­
estas, segan lo amerite el caso en particular. 

Actualmente un tratamiento a base de transfusiones sanguí-.-­
neas de granulocitos ha sido experimentado, logrando result~ 
dos favorables, contrarestando un poco la alteraci6n funcio­
nal de los leucocitos. Las donaciones son hechas por perso-­
nas completamente normales y deberfn ser utilizadas bajo ex­
tricto control y con la colaboraci6n médica especializada. 

Con dichas transfusiones se ha notado que las condiciones p~ 
riodontales muestran una notable mejoría, asi también refue~ 
zan la cicatrización después de las extracciones, mostrando­
un marcado contraste por la presencia de neutr6filos tanto -
en los tejidos conectivos como en el epitelio de la bolsa, -
ya que como se menciono anteriormente, las biopsias y los -­
especímenes quirúrgicos, muestran una ausencia total de neu­
tr6filos en tales tejidos. (30) 

(30) Page, Opcit, pp. 262-266, 270-271 
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Por último las alteraciones sistémicas que en ocasiones aco!!. 
pañan a la periodontitis prepuberal, tales coao: hipofosfat~ 
sa, neutropenia, deficiencias funcionales de los leucocitos, 
síndrome de Papillon-Lefévre, etc., deberan ser reaitidas a­
las especialistas correspondientes seg6n lo amerite el caso. 
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CONCLUSIONES. 

Cabe mencionar que las conclusiones de este trabajo ser~n h.! 
potéticas, debido a que como se ha repetido infinidad de ve­
ces, hasta la fecha no se ha comprobado del todo la enferme­
dad. 

La preparación que al término de sus estudios tiene el odon­
tólogo, debier4 capacitarlo para poder, si no aliviar cual-­
quier problema, si para tener la capacidad de establecer un­
diagn6stico y remitir al paciente al especialista más apro-­
piado según el caso. 

En el caso de la periodontitis prepuberal, el dentista de -­
práctica general, tiene una gran importancia, ya que su co-­
rrecto diagn6stico podrá evitar alguna iatrogenia que en el­
caso de un paciente pequefio sería mucho más lamentable. Cua~ 
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do algún problema de este tipo se le presente éste deberá 
remitirlo inmediatamente al Periodoncista para su tratamien­
to y éste a su v~~ ... al médico general para el posible diagn6~ 
t:ico de alguna alt:eraci6n de tipo sistémico. 

La periodontitis prepuberal tiene una gran importancia, ya -
que aunque la vida del paciente no corre peligro. su denti-­
ci6n si. reportandose casos en los cuales, pacientes de muy­
corta edad son portadores de pr6tesis parciales; que no por­
mucho tiempo serán prótesis completas durante toda su vida. 

La periodontitis prepuberal es una forma relativamente rara. 
cuando es coaparada con la forma adulta de la enfermedad, ya 
que cuando se presenta es una manifestación de otros esta--­
d!os de la enfermedad y cuando llevan un agregado. cuéntan -
con una significativa proporci6n de periodontitis. 

En resumen; esta fo~a-de periodontitis puede servir como -­
modelo de cualquier patogénesis inevitable y sus caracter~s­
ticas son amplias, de esta·manera se pueden ver los mecanis­
mos básicos y fundamentales de todas las formas de periodon­
titis. 

La disfunción en su f6rmula blanca, que presentan estos ni-­
fios y la completa ausencia de neutr6filos en los tejidos gi~ 
gi vales' hacen atreverme a pensar que el fluí do crevicular -
presente en el epitelio de unión pudierá estar afectado, ya 
que aunque posee propiedades antimicrobianas, no desarrolla­
su función inmunológica, como lo hace en condiciones norma-­
les. Además la disfunci6n leucocitaria indica en todo caso.­
que el problema dental que sufren estos pacientes podría ser 
una concecuencia de un padecimiento de tipo sistémico, en C_I! 

yo caso la re5ponsabilidad del tratamiento quedaría en manos . 
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tanto del médico especialista para corregir el problema sis­
témico, como del odont6logo para lo refe~ente al problema -­
dental. 

Hecho que reivindica la importancia que tiene la odontologia 
dentro· de la Ciencia Médica y su interrelaci6n con dicha 
ciencia. 

Hspero con lo anterior, haber cumplido mi cometido. 
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